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Stellingen behorende bij het proefschrift 
 
TRAIL‐induced kinases and apoptosis: towards improved death receptor 
targeted therapy in lung cancer 
 
1. TRAIL induceert apoptose in gevoelige longkanker cellen, maar stimuleert migratie en 
invasie in resistente cellijnen door i.p.v. caspases verscheidene kinases te activeren, 
zoals Src en STAT3 (dit proefschrift).  
 
2. Bij niet‐kleincellige longkanker cellen blijkt TRAIL‐R2 het invasie‐stimulerende effect van 
TRAIL te mediëren (dit proefschrift).  
 
3. Bij de therapeutische toepassing van TRAIL receptor specifieke agonisten zou er vooraf 
gekeken moeten worden welke receptor geactiveerd moet worden voor optimaal 
therapeutisch effect.  
 
4. De activatie van de MAP kinases p38 en JNK door TRAIL hebben tegenovergestelde 
effecten in niet‐kleincellige longkanker H460 cellen; p38 stimuleert celdood, JNK 
daarentegen celoverleving (dit proefschrift). 
 
5. Door TRAIL te combineren met andere anti‐kanker middelen zoals 17‐AAG of TFT 
worden TRAIL apoptose‐resistente niet‐kleincellige longkanker cellen gevoelig voor het 
celdodend vermogen voor TRAIL (dit proefschrift). 
 
6. De ubiquitinatie status van RIP1 bepaalt of dit kinase voor celoverleving of celdood zal 
zorgen (Declercq et al., Cell. 2009 Jul 23;138(2):229‐32).   
 
7. De tweevoudige werking van TRAIL maakt het helaas moeilijk te voorspellen hoe een 
patiënt op zo’n therapie zal reageren, combinatietherapie kan echter ongewenste 
bijwerkingen van TRAIL voorkomen (dit proefschrift).  
 
8. GALNT14 en 71‐gene signature zijn mogelijke biomarkers bij het selecteren van 
patiënten voor TRAIL behandeling (Wagner et al., Nat Med 2007; 13(9):1070‐1077 en 
Chen et al., Mol Cancer Ther 2012; 11(1):34‐44).  
 
9. De behandeling van kanker patienten met een angiogenese remmer kan juist zorgen  
voor het stimuleren van metastase vorming, wat  afhankelijk is van de tumor graad en 
de behandelperiode (Ebos et al. Cancer Cell. 2009 Mar 3;15(3):232‐9). 
 
10. De afgelopen jaren was er een sterke invasie van nieuwe gebouwen rondom het VUmc.  
 
11. Lang leve email, het maakt de “enorme” afstand tussen Amsterdam en Groningen 
verdraagzaam. 
 
12. Begint de middag met een dansje, begint de middag met een lach, wie vrolijk is in de 
middag die lacht de hele nacht; goede wetenschap is soms ook nachtwerk. 
 
13. Wetenschappelijk onderzoek is op bepaalde vlakken te “vergelijken” met de mode‐
industrie; creativiteit, hard werken en samenwerking zijn van groot belang. 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